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МОРФОЛОГІЧНІ ЗМІНИ ТКАНИН ПЕЧІНКИ ПРИ МОДЕЛЮВАННІ ТЯЖКОЇ ТРАВМИ НА ФОНІ ОТРУЄННЯ 
СОЛЯМИ МІДІ Й ЦИНКУ
МОрФОлОГІЧНІ ЗМІНи ТКаНиН ПеЧІНКи При МОДелЮ-
ВаННІ ТЯЖКОї ТраВМи На ФОНІ ОТрУЄННЯ сОлЯМи МІДІ 
Й ЦиНКУ – При отруєнні солями важких металів на фоні тяж-
кої травми на 1 добу експерименту спостерігали наростання 
дистрофічно-некротичних змін, низьку регенераторну активність 
та прогресуючу жирову дистрофію. На 3 добу наростали струк-
турні зміни, порушення балково-радіальної організації, виражена 
білкова дистрофія та вогнищеві некрози. На 7 добу експерименту 
формувався виражений жировий гепатоз переважно перипор-
тальних сегментів часточок. Дистрофічно-некротичні зміни в 
гепатоцитах переважали по всій величині частки.
МОрФОлОГиЧесКие иЗМеНеНиЯ ТКаНеЙ ПеЧеНи 
При МОДелирОВаНии ТЯЖОлОЙ ТраВМьІ На ФОНе 
ОТраВлеНиЯ сОлЯМи МеДи и ЦиНКа – При отравлении 
солями тяжелых металлов на фоне тяжелой травмы на 1 
сутки эксперимента наблюдались нарастание дистрофически-
некротических изменений, низкая регенераторная активность 
и прогрессирующая жировая дистрофия. На 3 сутки нарастали 
структурные изменения, нарушение балочно-радиальной орга-
низации, выраженная белковая дистрофия и очаговые некрозы. 
На 7 сутки эксперимента формировался выраженный жировой 
гепатоз преимущественно перипоральных сегментов долек. 
Дистрофически-некротические изменения в гепатоцитах пре-
обладали по всей величине дольки.
MoRPHoLoGIcAL cHAnGes oF LIVeR tIssUe In MoDeLInG 
seVeRe tRAUMA on tHe BAcKGRoUnD oF PoIsonInG BY 
sALts oF coPPeR AnD ZInc – When poisoning with salts of heavy 
metals on the background of serious injury on day 1 of the experiment 
there was observed the increase dystrophic necrotic changes low 
progressive regenerative activity and fatty. on 3rd night grew struc-
tural changes violation radial-beam organizations expressed protein 
degeneration and necrosis. on 7th day of the experiment expressed 
steatosis formed mainly periportal segments slices. Degenerative-
necrotic changes in hepatocytes prevailed throughout size slices.
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ВCТУП Останнім часом спостерігається невпинна 
тенденція до зростання травматизму, в основному за 
рахунок множинних і поєднаних травм, які складають 
23,5–85,0 % [1, 2]. Найвагомішою причиною цього є 
дорожньо-транспортний травматизм, що підтверджується 
даними щирокомасштабного дослідження стану здоров’я 
населення сполучених штатів америки порівняно з 34 
іншими країнами світу [3]. Особливо актуальною дана 
проблема є в Україні, де показник травматизму серед 
осіб працездатного віку в 2–3 рази перевищує аналогічні 
показники економічно-розвинених країн світу. Важливим 
моментом є те, що згідно з аналізом статистичних да-
них, найвищий травматизм спостерігають в країнах, що 
розвиваються [3]. Це пов’язано зі швидкими темпами 
збільшення кількості транспортних засобів, проте й у роз-
винених країнах травма залишається найпоширенішою 
причиною смерті та інвалідності серед дітей, підлітків і 
осіб працездатного віку [3, 4]. Тяжка травма завдяки роз-
витку синдрому взаємного обтяження характеризується 
важкими ускладненнями та високою летальністю [5–7]. В 
Україні щорічно понад 70 тис. людей отримують травми 
різного ступеня тяжкості, при цьому політравма є осно-
вною причиною смерті людей віком до 40 років [5].
серед найчастіших причин летальності травмато-
логічних хворих відмічають зниження антиінфекційної 
резистентності організму в умовах тяжкої травми та 
розвиток поліорганної недостатності [5, 6]. Незважаючи 
на значний інтерес науковців усього світу до проблем 
травматизму, лікування травматичних ушкоджень зали-
шається недостатньо успішним, що пов’язано з одного 
боку, зі збільшенням числа тяжких травм [1, 2, 6], обтя-
женням перебігу травматичної хвороби синдромом по-
ліорганної недостатності [5, 6], розвитком травматичного 
шоку, інфекційних ускладнень, а з іншого – недостатнім 
урахуванням патогенетичних особливостей перебігу 
травматичної хвороби на тлі різноманітних обтяжуючих 
факторів, одним із яких є підвищений вміст важких мета-
лів в організмі, зокрема міді та цинку [7, 8] . 
МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ експерименти виконано на 
150 нелінійних білих щурах-самцях масою 180–200 г. Ін-
токсикацію сульфатами міді й цинку виконували шляхом 
щоденного введення у шлунок через зонд їх розчинів у дозі 
по 5 мг·кг-1 у перерахунку на метал один раз на добу [4]. 
Через 14 діб в умовах тіопентал-натрієвого знеболювання 
(40 мг·кг-1 маси тіла) тваринам першої дослідної групи (72 
особини) моделювали скелетну травму різної тяжкості: 
легку – перелом одного стегна; середнього ступеня тяж-
кості – додатково викликали кровотечу зі стегнової вени 
(20–22 % об’єму циркулюючої крові), яку вводили у пара-
нефральну клітковину для формування гематоми; тяжку 
травму – додатково ламали суміжне стегно [1]. У другій 
дослідній групі (72 особини) моделювали скелетну трав-
му без отруєння солями важких металів. Контрольними 
стали інтактні тварини (6 особин). Тварин виводили з екс-
перименту в умовах тіопентал-натрієвого знеболювання 
(60 мг·кг-1 маси тіла) через 1, 3 і 7 діб посттравматичного 
періоду шляхом тотального кровопускання з серця. Для 
гістологічного дослідження забирали шматочки печінки, 
які фіксували в 10 % нейтральному розчині формаліну з 
наступним ущільненням у парафіні. Отримані на санному 
мікротомі зрізи фарбували гематоксиліном та еозином, за 
якими вивчали структуру паренхіматозного органа у нормі, 
а також характер і глибину морфологічних змін після трав-
ми різного ступеня тяжкості. Використовували мікроскоп 
лОМО биолам и та систему цифрового виведення зобра-
жень гістологічних препаратів. При вивченні морфологічної 
організації досліджуваних органів звертали увагу на зміни 
паренхіми й основних структурних компонентів.
РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
При моделюванні тяжкої травми на фоні отруєння солями 
міді й цинку через 1 добу експерименту виявлено вираже-
ні структурні зміни в печінці. При цьому часточкова будова 
паренхіми була порушеною. Центральні вени розширю-
вались мало, містили незначну кількість еритроцитів. 
синусоїди не візуалізувались по всій величині часточки. 
балкова організація клітин була порушеною. Гепатоцити 
в стані вираженої білкової дистрофії, частини їх деформо-
вані, із нечіткими контурами (рис. 1). До 20 % гепатоцитів 
з ознаками жирової дистрофії. Частина клітин у фазі не-
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кротичних змін. регенераторну активність не виявлено. 
судини портальних трактів дещо розширені, повнокровні. 
лімфо- та гістіоцитарна інфільтрації – помірні.
На фоні отруєння важкими металами на 3 добу мо-
делювання тяжкої травми у тварин в структурі печінки 
спостерігали наростання деструктивних змін (рис. 2): час-
точкова будова органа була збереженою частково. Цен-
тральні вени дещо розширювались, мали нерівномірне 
кровонаповнення. синусоїди візуалізувались в окремих 
полях зору, в їх просвітах виявлялась незначна кількість 
макрофагів. балково-радіальна організація гепатоцитів 
простежувалась в окремих полях зору.
більшість клітин мала полігональну форму, розміщу-
валися щільно. В клітинах перипортальних полів спосте-
рігали виражену білкову дистрофію та вогнищеві некрози. 
судини портальних трактів дещо розширювались, мали 
різне кровонаповнення, в окремих полях зору виявлявся 
периваскулярний набряк.
При моделюванні тваринам тяжкої травми на фоні 
отруєння солями міді та цинку через 7 діб експерименту 
структурні зміни печінки відображено на рисунку 3. Час-
точкова будова органа була порушеною. Центральні вени 
візуалізувались в окремих полях зору, мали нерівномірне 
кровонаповнення. синусоїди не візуалізувались. балково-
радіальна організація гепатоцитів стерта при наявності 
вираженого жирового гепатозу клітин переважно пери-
портальних сегментів часточки. Дистрофічно-некротичні 
зміни в гепатоцитах переважали по всій величині частки. 
Зв’язки між клітинами порушувались. Ядра у більшості 
клітин деформовані, окремі – пікнотично зморщені. 
результати досліджень показали, що на 1 добу екс-
перименту структурна організація печінки у всіх дослі-
джуваних групах змінювалась мало, проте з’являлись 
явища порушення кровообігу, які у тварин із тяжкою 
травмамою поєднувались із дистрофічно-некротичними 
змінами гепатоцитів.
рис. 1. структура печінки при моделюванні тяжкої травми на фоні 
отруєння солями міді й цинку на 1 добу. Забарвлення гематоксиліном 
та еозином. ×200.
рис. 2. структура печінки при моделюванні тяжкої травми на фоні 
отруєння солями міді й цинку на 3 добу. Забарвлення гематоксиліном 
та еозином. ×200.
рис. 3. структура печінки при моделюванні тяжкої травми на 
фоні отруєння солями міді й цинку на 7 добу. Виражений жировий 
гепатоз. Забарвлення гематоксиліном та еозином. ×200.
ВИСНОВКИ В умовах травми тяжкого ступеня на фоні 
отруєння солями міді та цинку з першої доби експеримен-
ту спостерігалось наростання дистрофічно-некротичних 
змін, низька регенераторна активність та прогресуюча 
жирова дистрофія, з третьої доби виникали порушення 
балково-радіальної організації, виражена білкова дис-
трофія та вогнищеві некрози. На 7 добу експерименту 
формувався виражений жировий гепатоз переважно 
перипортальних сегментів часточок. Дистрофічно-
некротичні зміни в гепатоцитах переважали по всій 
величині частки. 
 Перспективи подальших досліджень На сьогодні 
є всі підстави вважати, що врахування особливостей 
перебігу травматичної хвороби на тлі інтоксикації іонами 
міді та цинку дозволить значною мірою попередити роз-
виток ускладнень та сприятиме позитивному завершенню 
даного патологічного процесу. Це дає підстави вважати 
експериментальні та клінічні роботи такого спрямування 
особливо перспективними.
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